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　Chemical　mediators，　complements，　C3　and　C4，　and　CHso　were　observed　to　determine　their　effects
when　employing　a　pump　oxygenator　to　sustain　a　living　body　during　open　heart　surgery．　The　study
included　102　patients　under　anesthesia　for　open　heart　surgery　employing　a　pump　oxygenator．
　During　pump　oxygenation，　significant　increases　in　granulocyte　elastase　and　thromboxane　B2　were
observed，　while　significant　decreases　were　noted　in　lipid　peroxide，　C3　and　C4，　and　CHso．　There　was
no　notable　change　observed　in　prostaglandin　F2．．　Comparing　the　use　of　foam－and　membrane－type
oxygenators，　findings　revealed　that　lower　levels　of　granulocyte　elastase　and　thromboxane　B2　were
present　in　the　former．
　In　terms　of　disease　severity，　the　thromboxane　B2　levels　in　patients　with　NYHA　ratings　of　III　or
IV　were　lower　than　those　patients　with　NYHA　ratings　of　1　or　II．
　The　aforementioned　results　suggest　that　various　chemical　mediators　and　complements　are　factors
of　exacerbation　during　pump　oxygenation．　These　factors　were　also　found　to　be　related　to　disease
severity　and　type　of　pump　oxygenator　employed．
1．緒 言
　体外循環下の開心術後に発生するpost　perfusion
lungの発症因子として，肺微小血栓，血管内凝固，
補体系活性化と白血球の肺毛細血管蓄積につつくケ
ミカルメディエーターの放出，更に細網内皮系貧食
能低下に基づいておこる肺への微細異物の蓄積など
が，考えられている．以前より血液透析における補
体系の活性化と白血球の肺血管床内沈着による肺機
能低下との関連についての報告1）があり，人工心肺
を使った体外循環中にも補体の活性化，白血球数の
低下と肺機能低下との関連が考えられる．更に肺機
能低下の原因の一つとして，白血球沈着により放出
される中性プロテアーゼの一つである穎粒球エラス
ターゼの関与も考えられる．この因子は，炎症と密
接な関係を有し，組織の崩壊を発生させるといわれ
ている．体外循環時は，高濃度酸素の暴露，血球の
物理的な障害，肺血流低下などにより活性酸素の増
（1994年2月19日受付，1994年3月18日受理）
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表1　開心術麻酔の背景因子 表2測定項目（血漿）及び測定方法
症例（102例，M／F　63／39，
　MVR
　AVR
　OMC（M弁）
　AVR＋OMC（M弁）
　MVR十TVP
　ASD閉鎖
　MVR＋ASD閉鎖
　A－C　bypass
NYHA　（1，　II／III，　IV）
CPB　time　（min）
　NYHA　1，　II
　NYHA　III，　IV
気泡型肺／膜型肺
Age　57±7）
　　　14
　　　8
　　　17
　　　3
　　　3
　　　18
　　　1
　　　38
　　41／61
129　±　28
149　±　26
40／62
穎粒球エラスターゼ・・…………・……サンドイッチ法
トロンボキサンB2・………………・・RIA　PEG法
プロスタグランジンF2。・・…………・RIA　DIC法
過酸化脂質一……………・…・………TBA法
C，
C4　　　　　…………レーザーネフロメーター法
CHso
MVR：mitral　valve　replacement
AVR：aortic　valve　replacement
OMC：commisurotomy
TVP：tricuspid　valve　plasty
ASD：atrial　septal　defect
NYHA：New　York　Heart　Association
CPB：cardio　plumonary　bypass
加，遊離基の生成による血清過酸化脂質の増加を起
こす可能性がある．また人工心肺の低灌流，虚血が
みられるとプロスタサイクリン（PGI2）とトロンボ
キサンA2（TXA2）の産生不均衡，血球の物理的障
害による血小板破壊などが生じてくる．著者は，開
心術麻酔前後のケミカルメディエーターと，補体系
C、，C、，　CH，。の変動を検索することにより人工心肺
の生体に及ぼす影響を検討し，開心術における麻酔
の安全な管理を確立することを目的として本研究に
着手した．
II．症例及び研究方法
　（1）症例
　症例は，人工心肺下開心術麻酔を施行した102症
例である．症例としては，弁置換術症例46例，ASD
閉鎖術症例18例，AC　bypass術症例38例であっ
た．症例の内訳は，表1に示す．
　疾患の重症度別では，NYHA　I，　II度群は41例
であり年齢は21歳から69歳，平均52±7歳
（mean±SD），男性25例，女性16例であった．
NYHA　III，　IV惚面は61例であり，年齢は31歳か
ら76歳，平均59±6歳，男性37例，女性24例であ
った．両群間に有意差は，みられなかった．人工心
肺別では，気泡型晶群40例，膜型肺群62例であっ
た．
　手術時間及び体外循環時間はNYHA　I，　II二二
では445±46分，129±28分であり，NYHA　III，　IV
度群では486±52分，149±26分であり，NYHA　III
度群の方が長かった．
　（2）麻酔方法
　前投薬は，手術室入室30分前にスコポラミン0．4
mg，ハイドロキシジン50　mgを筋注し，入室後局麻
下に擁骨動脈より22Gのカテーテルを留置し，採血
及び動脈圧測定用とし，同時に肘静脈より輸液路を
確保した．
　麻酔導入は，フェンタニール30μg／kg，パンクロ
ニウムブロマイド0．08mg／kgを気管内挿管までに
静注し，維持は50％笑気にて行い，筋弛緩薬はパン
クロニウムブロマイドを随時投与した．胸骨切開時
にフェンタニール2～5μg／kgを，人工心肺中には
4～6μg／kgを追加投与し，以後バイタルサインをみ
ながら随時追加した．なおフェンタニールの総投与
量は，61．3±7．7μg／kgであった．
　人工心肺施行前に抗凝固薬としてヘパリン200
U／kgを投与し，　activated　coagulation　timeを480
秒以上に保った．心肺充填液として，乳酸加リンゲ
ル液，5％ブドウ糖，20％マンニトール，プラズマ
製剤を用いて希釈率を30％とした．全例に中等度低
体温法（27～28℃）を併用し，二流指数は2～3L／
min／m2とした．人工心肺中の動脈血酸素分圧は，ブ
レンダーを用いて200～300mmHg範囲内に保っ
た．人工心肺終了と共に硫酸プロタミン2mg／kgに
て中和した．輸液は人工心肺開始まで乳酸加リンゲ
ル液を使用し，心肺離脱後は，出血量に応じ新鮮血，
自家血，新鮮凍結血漿を輸血した．
　（3）測定項目及び測定方法
　測定項目及び測定方法は表2に示す．各測定項目
の試料は，麻酔導入前，人工心肺前，人工心肺開始
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表3ケミカルメディエーター，補体の変動
麻酔導入前 人工心肺前 人工心肺中 麻酔終了時 麻酔後24時間 正常値
遇粒球エラスターゼ 139．0 151．7 355，9＊ 745．5＊ 351．9串 21～65
（μ9／1） ±48．4 ±49．4 ±184．8 ±395．0 ±109．8
一隙R一一一一一一一一一曽曹一謄冒”P一一一一一一一 一一曽髄■謄曽一一一一 一一一一　曽一　一一曽 一”一一一一一一一一曽 謄静曽PF一一一一一　 ＿＿一一r噂r一一一一一一一 一　一一一■曽曽■
トロンボキサンB、 46．2 122．7 430．0零 131．7＊ 28．0 14～50
（P9／ml） ±43．2 ±42．4 ±309．9 ±68．7 ±13．4
一　一　一　一　一　層　p　一　一　謄　一　一　一　一　一　曽　一　曽　一　曽　曽　一　鱒　需　一　一 r一一一一　■冒一口曹 P一一一一一一一　一一 一一翻一一一一一一一一 一一■曽一軒一一一一一 一一　一一皿齢謄一一一一一一 一一一一一一　一　
プロスタグランディンF2α 413．1 453．1 401．9 348．2 441．2 55～292
（P9／ml） ±106，3 ±92．4 ±83．9 ±80．0 ±！03．8
一　F　一　一　一　ロ　一　曽　一　曽　曹　¶　一　一　一　一　一　一　一　一　一　一　曽　一　　　一 謄一P一一一一一一一一 曽一一曽■，一一層一　 一一一一一一■　胴一P 一一一一一一　一曽一一 一P一一一一一一一一一　一一 一曽一曽謄一醜胴回
過酸化脂質 3．75 3．16 2．29＊ 2．72宰 3．44 2～6
（nmo1／ml） ±1．04 ±0．80 ±0．43 ±0．36 ±0．60
一　一　一　一　一　一　曽　曽　，　胴　F　F　一　一　一　一　一　一　一　一　一　一　嘘　曽　曽　， FFP一一一一一一一一 曽曹曽一騨，－”P辱一 一一一一■一一一曹騨一 P一一F一一一■一一一 　一需一R回一一F一一一一一 一一一一　一一一　
C3 77．1 71．2 38．P 52．3＊ 67．1＊ 59～120
（mg／dl） ±10．3 ±13．7 ±6．3 ±4．3 ±5．5
一　　一　＿　　＿　　一　＿　　＿　　曹　”　　謄　　需　一　　一　一　　一　　一　一　　一　　一　曽　　曹　曽　　曽　曽　　層　需 一一一一一一一一一一　 曽糖一R一一鴨鴨曝一一 一一一一　曽曽曽一需需 謄一一一一一一一一一一 胃曽冑冑胃，需回謄一一一一一 一一一一一一一一一
C4 26．1 23．5 12．9 17．P 20．0 12～39
（mg／dl） ±8．0 ±7．5 ±5．2 ±5．0 ±6，5
一　一　一　一　曽　曽　曽　胴　一　P　一　一　一　一　一　一　一　一　一　一　曽　一　曽　曽　嘗　胃 回一一一一一一一一一一 一曽曹一曽曹”一一一一 一一一一一一一一一曽曽 圏一一P一一一一一一一 一一曽一一”一一層一一R一一 一一一一一一一一一CH50 34．6 31．9 17．2＊ 25．2＊ 33．4 30～40
（u／m1） ±4．0 ±5．9 ±4．9 ±3．1 ±3．8
率麻酔導入二値に対してp＜0．05
30分後，麻酔終了時，麻酔終了後24時間にてそれぞ
れ採血した．採血は人工心肺中は人工心肺送血路よ
り，それ以外は10U／mlヘパリン加生理食塩水を封
入したテフロンカテーテルを擁骨動脈に刺入した動
脈ラインより行った．
　ケミカルメディエーターに関しては，各測定時点
で気泡三野群，膜型肺群に分け，心肺の種類による
変動を測定，またNYHA　I，　II度群とIII，　IV度
群に分け症例の重症度による変動を測定した．なお
TXA2の半減期は，約30秒と短時間で試料処理の
問題から一般に行われているごとくTXA2に代わ
り，その代謝産物であるトロンボキサンB2（TXB2）
を測定した．統計学的処理はstudent　T　testを用い，
p＜0．05を有意水準とした．
III．成 績
　1．ケミカルメディエーター，補体の変動（表3）
　（1）穎粒球エラスターゼの変動（μg／1）
　導入前門は139．3±48．4であり，人工心肺中から
有意に増加（p＜0．05），麻酔終了時745．5±
395．0（p〈0．05）と最高値を呈した．麻酔後24時間
は有意に低下（p＜0．05）したが，麻酔導入前値には
回復しなかった．
　（2）トロンボキサンB2（TXB2）の変動（pg／ml）
　導入前値は46．2±43．2であり，心肺前から有意に
増加し，心肺中430，0±309．9（p〈0．05）と最高値，
以後徐々に低下した．
　（3）プロスタグランディンF2。（PGF2。）の変動
（pg／ml）
　導入終値は413．1±106．8であり，以後経時的に大
きな変動をみなかった．
　（4）過酸化脂質の変動（nmo1／ml）
　導入前値は3．75±1．04であり，心肺前から徐々に
低下，心肺中2．29±0．43（p＜0．05），終了時2．72±
0．36（p＜0．05）と有意に低下，以後前値に近似した．
　（5）C3の変動（mg／dl）
　導入前値は77．1±10．3であり，心肺前から徐々に
低下，心肺中38，1±6．3（p＜0．05），終了時52．3±
4．3（p＜0．05）と有意に低下，以後有意に増加（p〈
0．05）した．
　（6）C、の変動（mg／d1）
　導入前値は26．1±6．0であり，心肺中12．9±
5．2（p＜0．05）と有意に低下，麻酔後増加した．
　（7）CH5。の変動（u／ml）
　導入前門は34．6±4．0であり，心肺中17．2±
4．9（p＜O．05）と有意に低下，麻酔後増加した．
　2．穎才球エラスターゼの重症度別，人工心肺別
　　の変動（図1）
　上段は重症度別NYHA　I，　II度群とIII，　IV度
群の2群に分けた．導入前値は，1，II手手161．8±
57．0，III，　IV度群116．8±27．4であり，両群とも心
肺中から有意に増加し，麻酔終了時は1，II度群
（3）
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　　図1穎粒球エラスターゼの変動
947．8±477．5，III，　IV平群は，543．2±143．9と最
高値を呈した．麻酔後は1，II度群292．2±101．3，
III，　IV度群411．6±89．1と低下したが，両群とも導
入前値には回復しなかった．
　下段は気泡型肺と膜型肺の2群に分けた．導入前
値は気泡型肺122．4±32．0，膜型肺156．0±59．5で
あり，心肺中から有意に増加，終了時は気泡型肺が
830．0±518．7，膜型肺が661．0±253．1と両群とも最
高値を呈した．麻酔後は気泡型肺414．1±84．9，猫型
肺289．4±100．7と低下した．終了時，麻酔後いずれ
も膜型肺の方が低値を呈した．
　3．TXB、の重症度別，人工心肺別の変動（図2）
　導入前値は，NYHA　I，　II度群25．4±19．7，　III，
IV度群67．0±52．3であり，両三とも心肺前から増
加，心肺中1，II度群328．0±279。1，　III，　IV度群
532．0±335．1と最高値を呈した．終了時，1，II度群
89．4±33．5，III，　IV度群174．0±70．9と両群間で有
意差（p＜0．05）を認めた．
　気泡型肺と膜型肺の両群間で有意差はみられなか
ったが，心肺中に気泡型肺が524．0±340．0，膜型肺
が336．0±279．3と両群とも最高値を呈した．両群間
では導入前王を除くすべての時点で膜型肺が低値を
麻酔導入前　人工心肺前　人工心肺中麻酔終了時麻酔後24時間
　　図2　トロンボキサンB2の変動
呈した．
　4．PGF，．の重症度別，人工心肺別の変動（図3）
　導入前値は，NYHA　I，　II度群461．0±99．1，　III，
IV度群365．2±100．5であり，全測定時点で，
NYHA　I，　II度群が高値を呈したが両網間に有意差
はなかった．気泡年半と膜型肺では，麻酔後のみ気
泡型肺379．8±108．2，四型肺504±49．3と膜型肺が
有意（p＜0．05）に高値を呈した．
　5．過酸化脂質の重症度別，人工心肺別の変動（図
　　4）
　心肺中に，1，II度群2．12±0．43，　III，　IV度群
2．46±0．39と最低値を呈し以後増加した．全測定時
点で，NYHA　III，　IV度群が高値を呈したが，両群
問に有意差はなかった．
気泡型肺と膜型肺の両群間では，全経過中膜型肺
が糾明を呈したが，有意差はなかった．両群とも心
肺中に気泡型肺が2．46±0．39，膜型肺が2．12±0．43
と最低値を呈し以後増加した．
IV．考 察
　1）人工心肺について
　人工心肺は体外循環の一種で，心臓内あるいは大
血管の手術を可能にするために心及び肺の機能を一
時的に代償するものである．人工肺は気泡型肺と膜
（4）
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図3　プロスタグランディンF、。の変動
三富があり，前者は静脈血に直接micro　bubbleの
酸素を吹き込んで酸素化させ除泡膜を通して動脈血
とするものである．後者は薄いポリプロピレン膜あ
るいはシリコン膜を介して，血中に酸素を拡散させ
て静脈血を酸素化するものである．気泡型肺は充填
量が少なくてすみ酸素化効率も良いが，血液と酸素
とが直接に触れ合うため，血液成分の損傷をおこし
やすく膜型肺に較べ各種ケミカルメディエーターに
影響を与える可能性がある．一般に短時間め体外循
環に使用される．膜型肺では血液が直i接酸素に触れ
ないため，血液成分の損傷が少なく，長時間の使用
や乳幼児に適している．本研究ではケミカルメディ
エーターを気泡型肺と膜型肺に分け，比較検討した．
　2）開心術の麻酔について
　導入時には，気管内挿管による全身麻酔が行われ
る．麻酔薬に関してはどの麻酔薬が優れているが一
定した見解はない．最近は循環系の予備力が比較的
保たれている患者にはハロセン，エンフルレン麻酔，
NLA麻酔（ドロペリドール十フェンタニール）が用
いられ，予備力の少ない患者にはモルヒネ麻酔，フ
ェンタニール麻酔，イソフルレン麻酔が用いられる．
現在多くの開心術では大量フェンタニール麻酔が用
いられている．本法は心筋抑制が少なく，ヒスタミ
ンを遊離せず，モルヒネのように導入時に血圧が低
下することが少ない．大量に使用しても，血行動態
が安定しているなどの長所があり，他の麻酔薬に比
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　　図4　過酸化脂質の変動
較してストレスホルモンの上昇が少ない．通常
50～100μg／kg程度用いられる．
　したがって著者は，大量フェンタニール麻酔を行
った．フェンタニール30μg／kgにて導入し，総投与
量は61．3±7．7μg／kgであった．麻酔中は安定した
血行動態が得られ，とくに合併症もなく麻酔を終了
した．
　3）穎粒球エラスターゼについて
　穎粒球エラスターゼと重症疾患との関連が注目さ
れており，敗血症では穎粒球エラスターゼの上昇は
重二度と相関し，予後の判定に有用とされている2）
糖尿病では正常人より高値であり，動脈硬化性病変
との関連が注目され3），心筋梗塞では発最後に上昇
し，その程度はICU入室時のPCWPと相関すると
ころがら心機能を示す指標となるとの報告4）があ
り，穎粒球エラスターゼと血管病変との関連も注目
されている5）．
　今回NYHA　I，　II度群とIII，　IV度との間には
有意差がなかったが，麻酔後24時間ではNYHA
III，　IV度群の方が高値を呈したのは，疾患の重症度
と予後との関連を示唆するものである．麻酔後のCI
と人工心肺使用中の丁田球エラスターゼ増加量との
間には相関があるという報告6）もあり，穎粒球エラ
スタ一報に循環抑制作用があるのか，あるいは心機
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能低下のために穎粒球エラスターゼが高値なのか
は，さらに検討する必要がある．
　砂粒エラスターゼは人工心肺中に増加したが，そ
の増加量は壷皿肺より気泡肺の方が多かった．今回
の研究では，同一の回転ポンプを使用したため心内
系での穎粒球エラスタ一町の代謝に差はなく，両増
分の差は人工心肺によると考えられ，気泡型肺の方
が気泡や人工心肺回路との接触による異物反応，機
械的刺激による細胞破壊，補体などの因子の活性化
などにより申継球エラスターゼ放出が贈進したため
と考えられる．
　また最近ARDSの発生機序として白血球やプロ
テアーゼの関連が指摘されており7），人工心肺中に
増加した穎粒球エラスタ一子が肺間質組織のエラス
随一ゼやコラーゲンなどを分解して肺組織に障害を
与える可能性もある．
　4）アラキドン酸カスケードについて
　体外循環という一種のショック状態においては，
細胞膜のリン脂質よりアラキドン酸の遊離反応がお
こり，各種アラキドン酸代謝物生成を促進すること
が考えられる．
　1969年Vaneのtissue－bioassayを使用した実験
により，種々の血管作動1生物質が，肺循環を通過す
る際に代謝されることが明らかとなった8＞．血管作
動性物質のひとつであるPGF、。の肺における代謝
の研究では，原発性肺高血圧例でPGF、．の代謝が障
害されるという報告がある9）．今回著者の成績では，
NYHA重症子別の全測定時点で著明な変化を認め
なかったことにより，肺はPGF、。代謝に関して人工
心肺の影響を受けないことが示唆された．
　TXA2は，血小板のリン脂質と結合したアラキド
ン酸を基質として合成され，その作用は血管平滑筋
の収縮，血小板凝集作用，気管支平滑筋の収縮など
があり，生体にとって好ましくない内因性作用物質
である．著者の成績では，TXB、が人工心肺中増加
したが，人工肺別では膜型肺の方が気泡型肺よりそ
の増加傾向は少なかった．体外循環中は，血液損傷
がみられると血液凝固系に異常がおこり，多少の血
球破壊，微小血栓形成，血小板減少，出血傾向は避
けられない．血小板破壊が起こると血小板が賦活さ
れTXA2が産生され，その代謝産物であるTXB2
が増加する．膜型肺に置いても，その保護作用は十
分なものでないことが示唆される．
　著者の成績におけるTXB2は，重症度別で
NYHA　III，　IV句頭が1，　II度群より心肺中より高
値を呈したのは，近年PTCAの発達によりIII，　IV
度群にAC－bypassが多岐に及ぶ症例が多くなった
ためと思われる．
　5）　過酸化脂質について
　過酸化脂質は活性酸素が細胞膜においては，リン
脂質の不飽和結合の部分に作用することによって形
成される．高濃度酸素による溶血は，過酸化脂質に
よる赤血球膜の破壊が原因とされている．体外循環
時には動脈血酸素分圧が200mmHg以上と高酸素
状態におかれ，活性酸素の増加により血漿過酸化脂
質の増加が起こる可能性がある．
　著者の成績では，人工心肺中の過酸化脂質はむし
ろ低下した．これは体外循環における血液希釈およ
び回路充填におけるマンニトールの使用のためと考
えられる．活性酸素にはscavenger（除去剤）とし
てその障害作用を防御する薬剤が知られておりマン
ニトールもその一つである．再出流後は人工心肺中
に較べ増加しているのは，長時間虚血下におかれた
心臓において良好流という急激な酸素化によりプリ
ーラディカルが産生され，その結果として心筋細胞
が障害され膜脂質とくに不飽和脂肪酸が活性化され
たためと考えられる．心肺中のフリーラディカル産
生源として，活性化された好中球と組織レベルでの
虚血との関連が指摘され10），好中球より放出される
穎粒前結ラスターゼや血小板凝集，白血球，血管内
皮で産生されるアラキドン酸代謝産物なども考慮す
る必要がある．Cavarocchiらll）やSacksら12）は補
体由来のアナフィラトキシンC5により活性化され
た好中球が肺に集まり，大量の活性酸素を放出し，
血管内皮細胞障害を来すと指摘している．著者の成
績においてもTXB2，　C3，　C，，　CH5。が心肺中，著
明に変動したことより心肺中の過酸化脂質を測定す
る場合には，これらのケミカルメディエー随一を考
慮する必要がある．
　6）補体について
　開心術後の呼吸不全は，低酸素血症，呼吸仕事量
増加をきたし，post　perfusion　lungとして総括され
る．その一因として，人工心肺中の補体系の活性化
があげられる．classical　pathway活性化ではC3，
C4，　CH5。が減少するが，活性化が弱ければC、，CH5。
のみ減少してC3は変化しない．　alternative　path－
way活性化では，　C3の減少とC3、の増加がおこり，
C、は変化しない．Parkerら13）とHaslamら14）は，
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人工心肺中にC、活性化により増加するアナフィラ
キシン（C3、，C5、）の増加を報告し，補体活性は，主
にclassical　pathwayを介するものであると示唆し
た．Johnesら’5）は，血液透析による補体活性は
alternative　pathwayを介すると報告している．
　今回のC3，　C、，　CH，。とも人工心肺中有意に減少
したことにより，強いalternative　pathway活性化
は否定され，主にclassical　pathwayが関与したも
のと思われる．C，，　C、，　CH，。とも最も減少率が高か
ったのは，ヘパリン投与後，プロタミン投与前の人
工心肺中であることから，補体活性化作用のあるヘ
パリン，プロタミンの投与も関係していることが考
えられる．臨床においては手術，外傷，熱傷，ショ
ック等にても補体が活性化されることが知られてい
る．人工心肺使用時にも補体が活性化されたことよ
り，人工心肺中は免疫学的にも危険性の高い時期で
あり，人工心肺中および離脱後の感染防御機構を知
る上で，補体の変動について測定することは重要で
ある．
　長時間の人工心肺後には心肺機能の低下をみるこ
とが多く，人工心肺下の生体ではショックに準じた
循環動態を呈していると考えられる．ショックにお
ける臓器組織障害の機序は不明な点も多いが，今回
各種ケミカルメディエーター及び補体が心肺中より
変動したことより，これらの因子が増悪因子として
関与している部分が多くあるものと推測されるが，
今後の検索によりこの領域が明白になることが期待
される．本研究により麻酔と人工心肺開心術におけ
るケミカルメディ乱心ター，補体の動態をかなり明
らかにすることが出来たことは，今後の開心術麻酔
の安全管理を高めるものと考える．
V．結 語
　1）開心術麻酔前後のケミカルメディエーター（馬
面球エラス三一ゼ，TXB2，　PGF2。，過酸化脂質）と
補体系（C3，　C、，　CH5。）の変動を測定することによ
り，人工心肺の生体に及ぼす影響を検討した．
　2）穎粒球エラスタ一雨は，心肺中から心肺後にか
けて有意に増加し，その増加量は膜型肺より気泡型
肺の方が多かった．疾患の重症度により有意差はみ
られなかった．
　3）TXB，は，心肺前から有意に増加し，心肺中最
高値を呈しその後低下した．重症度別ではNYHA
I，II度群の方が，心肺別では膜型肺の方が心肺中低
値傾向を呈した．
　4）PGF、．は，全測定時点で著明な変化を認めな
かった．重症度，心肺別による影響は軽微であった．
　5）過酸化脂質は，心肺中有意に低下し，麻酔後24
時間には麻酔導入前値に回復した．重症度，心肺別
による影響は軽微であった．
　6）C，，C、，　CH5。は，ともに心肺中有意に減少し
た．麻酔後24時間には，麻酔導入指値に回復した．
　7）以上の結果より，開心術麻酔前後の各種ケミカ
ルメディエーター，補体を測定することは，麻酔後
のpost　perfusion　lungなどの人工心肺後の合併症
の予防と麻酔後の心肺機能の指標，疾患の重症度，
人工心肺の選択などとも関係し，開心術麻酔を安全
に管理する上で重要であると考える．
　本論文の要旨は，第36回日本麻酔学会（平成元年，
山口），第9回日本臨床麻酔学会（平成元年，東京）
において発表した．稿を終えるにあたり，御指導と
御高閲を賜りました東京医科大学麻酔面出室一色淳
教授に厚く謝意を表します．また，終始適切な御助
言，御指導を賜りました恩師故三宅有教授はじめ麻
酔学教室員各位の方々に，心より厚く感謝致します．
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